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Резюме. В обзоре литературы представлены современные взгляды в отношении инфузионной тера-
пии циркуляторного шока. Описаны физиологическая четырехфазная модель шока и пересмотренное 
уравнение Старлинга. Приведено обоснование выбора инфузионных сред, их дозировки и длительно-
сти введения. Интенсивная терапия у пациентов с шоком предполагает четыре фазы инфузионной 
терапии: 1) жидкостной реанимации; 2) оптимизации волемического статуса; 3) стабилизации во-
лемического статуса; 4) эвакуации избытка жидкости. Во время данной терапии необходимо от-
ветить на четыре вопроса: 1) когда начинать внутривенную инфузию жидкости? 2) когда прекра-
тить внутривенную инфузию жидкости? 3) когда начинать деэскалацию инфузионной терапии или 
активное удаление жидкости? 4) когда прекратить деэскалацию инфузионной терапии? Для оценки 
и мониторинга эффективности инфузионной терапии возможно использование статических и ди-
намических маркеров сердечной преднагрузки. В отношении ряда препаратов для внутривенного вве-
дения получены данные современных высококачественных исследований, которые показывают опас-
ные побочные эффекты данных препаратов и предполагают отказ или существенное ограничение их 
дальнейшего использования. Перегрузка жидкостью и отек тканей во время интенсивной терапии 
неотложных состояний могут наносить существенный вред пациентам. Эти данные являются вес-
ким аргументом в пользу рестриктивной стратегии инфузионной терапии, которая может улуч-
шить исходы лечения критических больных. Назначение инфузионной терапии у пациентов с шоком 
требует учитывать состав, фармакодинамические и фармакокинетические свойства инфузионных 
сред. В клинической практике необходимо рассмотреть «четыре D» жидкостной терапии: drug, 
dosing, duration, deescalation — препарат, доза, продолжительность введения и деэскалация. 
Ключевые слова: шок; физиология; инфузионная терапия; обзор литературы
введение
Внутривенное введение жидкости с целью ре-
анимации у пациентов с гиповолемией является 
стандартной клинической практикой в течение бо-
лее 185 лет, начиная с использования гипотониче-
ского солевого раствора с добавлением бикарбоната 
натрия для внутривенной жидкостной реанимации 
во время эпидемии холеры 1832 года в Лондоне 
[1]. Хотя после первых сообщений эффективность 
внутривенной инфузионной терапии оспаривалась 
многими авторитетами того времени и она не вхо-
дила в рутинную клиническую практику еще около 
100 лет.
Сегодня внутривенная инфузионная терапия — 
одно из наиболее распространенных вмешательств 
у пациентов, получающих лечение в условиях чрез-
вычайных ситуаций, операционных и отделений 
интенсивной терапии (ОИТ).
Основные показания для внутривенного введе-
ния жидкости: жидкостная реанимация, поддержа-
ние или замещение физиологического объема цир-
кулирующей жидкости и электролитов организма, 
растворение и доставка лекарственных средств и 
парентеральное питание.
Шок — это генерализованное нарушение крово-
обращения, сопровождающееся системной артери-
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альной гипотензией и приводящее к неадекватной 
перфузии тканей. Шок является одним из наиболее 
распространенных синдромов у критических паци-
ентов. Шок может быть вызван любым патологиче-
ским процессом, который ведет к потере внутрисо-
судистого объема, патологической вазодилатации, 
дисфункции миокарда или обструкции венозного 
возврата либо сердечного выброса. 
Выделяют следующие виды шока: гиповолеми-
ческий (недостаточный внутрисосудистый объем), 
кардиогенный (отказ сердечного насоса), обструк-
тивный (ограничение гемоциркуляции, например, 
из-за легочной эмболии или миомы предсердий) и 
распределительный (сосудистая гипотония вслед-
ствие сепсиса или других системных воспалитель-
ных состояний, таких как ожоги, тяжелая травма 
и др.). Шок может также представлять смешанную 
картину, например, при сепсисе, ожогах и анафи-
лаксии, повышенная проницаемость сосудов при-
водит к потере внутрисосудистого объема и гипо-
волемическому шоку, в то же время патологическая 
вазодилатация вызывает распределительный шок. 
Компенсаторные реакции на все виды шока схожи. 
Причина шока может быть очевидной (как у паци-
ентов с травмой или массивным кровотечением) 
или неясной (невосприимчивый к терапии септиче-
ский шок часто клинически неотличим от гипово-
лемического шока) [2].
Независимо от этиологии первой реакцией кли-
нициста, когда он сталкивается с гипотензивным 
пациентом в критическом состоянии, зачастую яв-
ляется внутривенное введение болюса жидкости. 
Согласно современной физиологической концеп-
ции во время проведения инфузионной терапии 
у пациентов с шоком следует рассмотреть четыре 
фазы инфузионной терапии: 1) жидкостной реа-
нимации; 2) оптимизации волемического статуса; 
3) стабилизации волемического статуса; 4) эвакуа-
ции избытка жидкости, чтобы дать ответы на четыре 
основных клинических вопроса: 1) когда начинать 
внутривенную инфузию жидкости? 2) когда пре-
кратить внутривенную инфузию жидкости? 3) когда 
начинать деэскалацию инфузионной терапии или 
активное удаление жидкости? 4) когда прекратить 
деэскалацию инфузионной терапии? [3, 4].
определение показаний и оценка 
инфузионной терапии
При изучении клинической практики жидкост-
ной реанимации в ОИТ Европы и Америки наи-
более распространенными причинами для начала 
жидкостной реанимации были нарушение тканевой 
перфузии (гиперлактатемия, ацидоз) или низкий 
сердечный выброс (44–61 % случаев). Следующими 
распространенными показаниями были существен-
ные нарушения витальных функций (артериального 
давления (АД), сердечного ритма (частота сердеч-
ных сокращений), темпа диуреза или центрального 
венозного давления (25–35 % случаев)) даже при от-
сутствии признаков нарушений тканевой перфузии 
[5–8]. 
Этапы клинического течения циркуляторного 
шока представлены ниже: реанимация (спасение), 
оптимизация, стабилизация и деэскалация [9].
Фаза спасения (жидкостной реанимации): необ-
ходимо выполнить быструю дифференциальную 
диагностику причины шока, по возможности с ис-
пользованием эхокардиографии; задачей интенсив-
ной терапии рекомендовано считать достижение 
минимального целевого АДср. 60–65 мм рт.ст.; вво-
дят инфузионные болюсы изотонических кристал-
лоидов — до 500 мл — с оценкой ответа пациента; 
целесообразно рассмотреть инфузию альбумина у 
септических пациентов, если они остаются неста-
бильными на фоне стандартной инфузионной тера-
пии; продукты крови и транексамовая кислота не-
обходимы в случае кровотечения; показана ранняя 
инотропная и вазопрессорная поддержка; примене-
ние методов damage control surgery по показаниям.
Угрожающая жизни фаза циркуляторного шока 
длится от нескольких минут и дольше. Она харак-
теризуется вазодилатацией, приводящей к низко-
му среднему АД и нарушениям микроциркуляции. 
Может сопровождаться гипердинамическим сосу-
дистым шоком, наблюдаемым при сепсисе, ожогах, 
тяжелом остром панкреатите, циррозе печени и др. 
или низким сердечным выбросом (септический 
шок с тяжелой гиповолемией или септический шок 
при сепсисассоциированной кардиомиопатии).
Инфузионная терапия обычно соответствует 
стратегии ранней, адекватной, целенаправлен-
ной инфузии (early, adequate, goal-directed, fluid 
management strategy).
На этом этапе индивидуально для каждого па-
циента мы должны найти ответ на первый вопрос: 
когда начинать инфузионную терапию?
Болюс жидкости — это быстрое внутривен-
ное вливание в течение короткого времени. В 
клинической практике болюс жидкости обыч-
но назначают в случае гиповолемии, гипотонии, 
недостаточного кровотока или нарушения микро-
циркуляторной перфузии. Объем болюса жидко-
сти обычно 500–1000 мл. Минимальный объем 
жидкости, способный увеличить венозный воз-
врат, составляет 4 мл/кг [10].
Для оценки инфузионной терапии вместо ис-
пользования статических маркеров сердечной 
преднагрузки, которые не позволяют достоверно 
предсказать реакцию на инфузию жидкости, сле-
дует использовать динамические индексы. Прин-
цип этих показателей заключается в том, чтобы на-
блюдать влияние на сердечный выброс изменений 
в преднагрузке сердца, вызванных спонтанно или 
при помощи специальных маневров. Используют 
тест пассивного поднятия ног, который имитирует 
введение жидкости [11]. Другие тесты используют 
изменения сердечной преднагрузки, вызванные ме-
ханической вентиляцией. Дыхательные изменения 
пульсового давления и ударного объема или диаме-
тра полой вены не могут использоваться во многих 
случаях у критических пациентов [12]. Тест конеч-
но-экспираторной окклюзии легко выполнять у 
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пациентов, находящихся на механической вентиля-
ции, которые могут переносить респираторные па-
узы на 15 секунд [13]. Прогнозирование реакции на 
инфузию жидкости позволяет избежать ненужного 
введения жидкости и способствует уменьшению со-
вокупного баланса жидкости. Это также позволяет 
проводить удаление излишка жидкости, поскольку 
помогает определить, что такое удаление не при-
ведет к гемодинамическим нарушениям. Порог, 
определяющий положительную реакцию на инфу-
зию жидкости, зависит от динамических изменений 
сердечной преднагрузки, вызванных тестом (напри-
мер, 15 % — для пробного болюса жидкости, 10 % — 
для теста пассивного поднятия ног, 5 % — для теста 
конечно-экспираторной окклюзии).
Фаза оптимизации: характеризуется постепенной 
нормализацией перфузии органов, цвета и темпера-
туры кожи; в качестве целевых показателей рекомен-
довано достижение АДср. > 65 мм рт.ст., сердечного 
индекса — > 2,2 л/мин/м2, диуреза — > 0,5 мл/ г/ч, 
нормального уровня сывороточного лактата (обыч-
но < 2 ммоль/л); возможно дальнейшее введение 
изотонических кристаллоидов при необходимости 
(чем больше потребность в инфузии жидкости, тем 
тяжелее состояние больного и больше вероятность 
декомпенсации и риск развития полиорганной не-
достаточности); по показаниям — продолжить ино-
тропную и вазопрессорную поддержку.
На этом этапе мы должны попытаться найти от-
вет на второй вопрос: когда прекратить инфузион-
ную терапию? Индексы реактивности на инфузию 
жидкости имеют первостепенное значение, так как 
инфузию следует прекращать, когда эти показате-
ли становятся отрицательными. Необходимо учи-
тывать клинические данные для прогнозирования 
риска перегрузки жидкостью (признаки острого ле-
гочного или почечного повреждения и др.). Можно 
рассмотреть измерение окклюзионного давления в 
легочной артерии, оценку внесосудистой легочной 
воды, а также индекса легочной сосудистой прони-
цаемости. Внутрибрюшная гипертензия также яв-
ляется потенциальным следствием введения слиш-
ком большого количества жидкости.
Фаза стабилизации: отмечается дальнейшее улуч-
шение перфузии органов, целевое АДср. > 65 мм 
рт.ст., сердечный индекс > 2,2 л/мин/м2, диурез 
> 0,5 мл/кг/ч, сывороточный лактат < 2 ммоль/л; 
рекомендован ограничительный подход к инфу-
зии; при необходимости проводят поддержку и 
протезирование функции органов; можно начать 
энтеральное/парентеральное питание (если не 
противопоказано); показан ограничительный под-
ход к оксигенотерапии. Инфузионая терапия не-
обходима только для коррекции нормальных или 
патологических потерь жидкости (почечных, же-
лудочно-кишечных, перспирационных). Необхо-
димы ежедневный контроль и коррекция баланса 
жидкости во избежание перегрузки. Совокупный 
баланс жидкости представляет собой сумму еже-
дневных балансов жидкости за определенный пе-
риод времени.
Фаза деэскалации: рекомендуют поддержание па-
раметров, достигнутых во время фазы стабилизации; 
уменьшается необходимость в поддержке и протезиро-
вании функции органов; инфузию проводят только в 
случае необходимости; требуется достижение отрица-
тельного жидкостного баланса, при необходимости с 
применением диуретиков или ультрафильтрации; по-
казано продолжение энтерального питания с исполь-
зованием дополнительного парентерального, если к 
5-му дню не нормализуется трофический статус.
В этой фазе пациент может либо продолжить 
восстановление со спонтанной эвакуацией избы-
точных жидкостей, которые были введены ранее, 
либо, как это отмечается у многих критических па-
циентов, может развиться глобальный синдром по-
вышенной проницаемости (GIPS). 
Термины «деэскалация, дересусцитация» были 
впервые предложены в 2012 году [14]. Они относят-
ся к позднему целенаправленному удалению жид-
кости и позднему консервативному управлению 
жидкостью (late goal-directed fluid removal and late 
conservative fluid management).
Позднее целенаправленное удаление жидкости 
(late goal-directed fluid removal) включает удаление 
жидкости с использованием диуретиков и ультра-
фильтрации. Оно характеризуется прекращением 
инфузии и достижением отрицательного баланса 
жидкости [15].
Позднее консервативное управление жидкостью 
(late conservative fluid management) предполагает из-
бегание перегрузки жидкостью. Недавние исследо-
вания показали, что два последовательных дня от-
рицательного баланса жидкости в течение первой 
недели пребывания в ОИТ являются сильным и не-
зависимым предиктором выживания [16].
На этой стадии дересусцитации мы пытаемся 
найти ответ на третий и четвертый вопросы: когда 
начинать удаление жидкости и когда прекратить 
удаление жидкости?
Чтобы ответить на эти вопросы, может быть по-
лезным тестирование чувствительности пациента 
к инфузии. Если не обнаружена чувствительность, 
разумно предположить, что удаление жидкости не 
приведет к снижению сердечного выброса. Напро-
тив, положительные показатели реагирования на 
инфузию могут указывать на необходимость огра-
ничения удаления жидкости.
Представленная выше четырехфазная модель при-
обрела достаточно широкую популярность. Однако 
на инфузионную терапию также влияют первичная 
патология пациента, способы достижения целевых 
конечных точек терапии, реакция пациента на лече-
ние. В идеале инфузионная терапия, подобно другим 
медицинским воздействиям, должна быть адаптиро-
вана к потребностям конкретного пациента.
Физиология жидкостной реанимации
Жидкостная реанимация является базовым ме-
тодом интенсивной терапии у пациентов с сим-
птомной гиповолемией. Компенсаторные реакции 
на гиповолемию включают опосредованные сим-
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патической нервной системой катехоламиновые 
и гормональные реакции, которые направлены на 
поддержание сосудистого тонуса и эффективного 
объема циркулирующей крови [9, 17].
Опосредованная барорецепторами и индуци-
рованная катехоламинами вазоконстрикция воз-
действует на емкость венозной системы с целью 
увеличения венозного возврата и поддержания сер-
дечного выброса [18, 19]. Кроме того, активация 
ренин-ангиотензин-альдостероновой и адренокор-
тикоидной систем вызывает антидиуретический 
эффект, задерживая воду. 
Гиповолемический шок возникает, когда вну-
трисосудистый дефицит объема превышает способ-
ность этих компенсаторных механизмов, что при-
водит к нарушению перфузии жизненно важных 
органов.
Основной целью введения реанимационных 
жидкостей являются восстановление и поддержа-
ние внутрисосудистого объема. Сопутствующее ле-
чение вазоактивными агентами увеличивает эндо-
генный нейрогормональный ответ [20, 21].
Гиповолемия может быть вызвана острым кро-
вотечением или потерей других жидкостей орга-
низма, обычно из верхних и нижних отделов желу-
дочно-кишечного тракта (диарея, рвота, свищи), 
мочевыводящих путей или кожи (особенно у паци-
ентов с тяжелыми ожогами). Воспалительные со-
стояния, возникающие при сепсисе и после ожогов, 
обширные операции или травмы могут приводить к 
смешанной картине распределительного и гипово-
лемического шока. При сепсисе и после ожоговой 
травмы гиповолемия является результатом внесо-
судистой потери жидкости из-за повышенной со-
судистой проницаемости, тогда как при травме и 
обширной хирургии гиповолемия вызвана нескор-
ректированной потерей крови. Травма и повреж-
дение тканей вызывают воспалительный ответ, ко-
торый у критических пациентов может привести к 
распределительному шоку.
Быстрая дифференциальная диагностика при-
чины шока может быть существенно облегчена при 
использовании эхокардиографии [22].
классическая модель старлинга
Согласно модели, разработанной Эрнестом 
Старлингом 75 лет назад, жидкость выходит в ин-
терстиций из сосудистой сети на артериальном 
конце капиллярного русла (где градиент гидроста-
тического давления превышает градиент осмотиче-
ского давления) и возвращается из интерстиция на 
венозном конце капиллярного русла (где в резуль-
тате предшествующей потери жидкости при перехо-
де через капиллярное русло гидростатическое дав-
ление будет ниже, а осмотическое давление выше). 
Однако большая часть этой теории несовместима с 
данными современных клинических исследований 
и пониманием роли эндотелиального слоя гликока-
ликса. В частности, давнее убеждение, что жидкость 
возвращается в систему кровообращения в постка-
пиллярном венозном русле и что резорбция жид-
кости может быть увеличена путем внутривенного 
введения жидкости, увеличивающей коллоидное 
осмотическое давление, в настоящее время не под-
тверждается [23]. Эта классическая модель теперь 
считается ошибочной и заменена пересмотренным 
принципом Старлинга.
На рис. 1 схематично представлен принцип 
переноса жидкости через капиллярные мембра-
ны [1].
Рисунок 1. Принцип переноса жидкости через капиллярные мембраны: А. Классическая модель Старлинга: 
Jv — поток жидкости через капиллярные мембраны; K — коэффициент фильтрации; ρc — капиллярное 
гидростатическое давление; ρi — гидростатическое давление в интерстиции вне капилляра; πc — 
капиллярное осмотическое давление; πi — интерстициальное осмотическое давление; σ — проницаемость 
капиллярной стенки; Б. Пересмотренная модель Старлинга изображена в физиологических условиях 
(интактный гликокаликс, левая панель) и при патологических состояниях (поврежденный гликокаликс, 
правая панель): πg — онкотическое давление в пространстве субгликокаликса; ρg — гидростатическое 
давление тонкого слоя интерстициальной жидкости в субгликокаликсном пространстве.
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Пересмотренная модель старлинга
Классическая модель Старлинга основыва-
лась на его наблюдении, что после введения изо-
тонического солевого раствора в ткани задней 
конечности собаки кровь, циркулирующая в ко-
нечности, подвергалась гемодилюции, что трак-
товали как результат поглощения физиологиче-
ского раствора сосудистой сетью [24]. Однако 
при введении сыворотки, а не физиологического 
раствора жидкость из тканей не поглощалась. 
По мере развития знаний о физиологии эндо-
телия эта модель была пересмотрена и заменена 
альтернативной, которая основана на физиоло-
гической роли гликокаликса и преобладает в на-
стоящее время [25].
Эндотелиальный гликокаликсный слой яв-
ляется ключевым фактором, определяющим 
проницаемость мембраны, что представлено 
коэффициентом σ в уравнении Старлинга. Дан-
ный слой представляет собой сеть связанных с 
мембраной гликопротеинов и протеогликанов 
на внутренней стороне эндотелиальных клеток 
сосудов. Гликокаликс состоит из внутреннего 
плотного матричного слоя с мембранными гли-
копротеинами толщиной до 200–300 нм, кото-
рый образует первичный избирательный барьер 
для макромолекул плазмы. Внешний, менее 
плотный, слой выступает на один или несколь-
ко микрометров в просвет сосуда, образуя ми-
кроструктуру, которая поддерживает движение 
эритроцитов. В субгликокаликсном простран-
стве создается коллоидное онкотическое давле-
ние, которое является основным определяющим 
фактором транскапиллярного потока жидкости. 
Жидкость из интерстициального пространства 
попадает в циркуляцию через небольшое коли-
чество больших пор, но основной путь возвра-
щения интерстициальной жидкости в крово-
ток — это лимфа. 
Как эндотелиальный, так и гликокаликсный 
барьер регулируются воспалительными медиа-
торами, эндотелиальными стабилизирующими 
агентами и физическими силами на сосудистой 
стенке. Физиология эндотелиального глико-
каликса остается не до конца изученной, хотя 
продолжающиеся исследования подчеркивают 
важную роль медиаторов, таких как сфингозин-1- 
фосфат и ангиопоэтин-2, в регулировании струк-
туры гликокаликса и сосудистой проницаемости 
в условиях физиологической нормы и патологи-
ческих процессов [26, 27]. 
Структура и функция эндотелиального гли-
кокаликса различаются в разных кровеносных 
сосудах и при различных физиологических и па-
тологических состояниях [28]. Повреждение гли-
кокаликса при локальных или системных воспа-
лительных процессах приводит к экстравазации 
жидкости с развитием интерстициального отека, 
так называемого глобального синдрома повы-
шенной проницаемости (GIPS) и последующей 
перегрузки жидкостью [23]. Проницаемость слоя 
эндотелиального гликокаликса (и, следователь-
но, потенциальная возможность развития интер-
стициального отека) также существенно разли-
чается между системами и органами.
Клинические следствия пересмотренной те-
ории Старлинга заключаются в том, что объ-
емно-заместительный эффект коллоидных рас-
творов намного ниже, чем считалось ранее, и 
это особенно выражено в случае локального или 
системного воспаления. Эти новые наблюдения 
обеспечивают физиологическую основу, что-
бы заново оценить эффективность различных 
жидкостей для инфузионной терапии у больных 
в критических состояниях, таких как сепсис, 
травма и обширные операции, связанных с на-
рушением структуры эндотелия и функций гли-
кокаликса.
жидкости для внутривенного 
введения
В табл. 1 и 2 приведены химический состав, 
свойства, риски и преимущества некоторых ши-
роко используемых для внутривенных инфузий 
жидкостей [1].
кристаллоиды
Кристаллоидами называют растворы ионов, 
которые способны проникать через полупрони-
цаемые мембраны. Они дешевле, чем коллоиды, 
и являются наиболее часто используемыми жид-
костями во всем мире. Они также имеют длитель-
ный срок хранения.
За исключением чистых растворов глюкозы, 
кристаллоиды содержат натрий, хлор и другие 
анионы, которые определяют их тоничность от-
носительно внеклеточной жидкости. Эти фи-
зико-химические свойства являются важными 
факторами как их эффективности в качестве 
жидкости для расширения объема сосудов, так и 
потенциальной токсичности. Традиционная фи-
зиологическая теория утверждает, что распреде-
ление введенных внутривенно кристаллоидов во 
внутриклеточном и внеклеточном пространствах 
(включая плазму) определяется концентрацией 
натрия.
При внутривенной инфузии кристалло-
иды с концентрацией натрия, близкой к его 
концентрации во внутрисосудистой жидкости 
(140 ммоль/л), приводят к временному увеличе-
нию внутрисосудистого объема. Кристаллоиды 
могут использоваться либо в качестве реанима-
ционных жидкостей (для увеличения или под-
держания внутрисосудистого объема), либо в 
качестве поддерживающих жидкостей (для под-
держания гидратации, кислотно-щелочного и 
электролитного баланса) у лиц, не способных пе-
реносить энтеральное введение жидкости. Кри-
сталлоидные растворы для инфузионной терапии 
могут представлять собой физиологические и бу-
феризированные (сбалансированные) солевые 
растворы.
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Таблица 1. Кристаллоидные растворы для внутривенных инфузий


























































































Нормальный физиологический раствор (0,9%) 
хлорида натрия — изотонический кристаллоид, 
который традиционно наиболее часто назначает-
ся во всем мире.
Его используют в качестве растворителя для 
многих коллоидных растворов, включая пре-
параты альбумина человека, желатина и гидро-
ксиэтилкрахмал (ГЭК). Поскольку натрий и 
хлор присутствуют в нем в равных концентраци-
ях (по 154 ммоль/л), быстрое введение большо-
го объема может вызвать гиперхлоремический 
метаболический ацидоз. Побочные эффекты, 
связанные с этим метаболическим ацидозом, 
особенно на животных моделях, включают на-
рушения функции почек и внутренних органов, 
гипотонию и коагулопатию [29–32]. Обсерваци-
онные исследования показали, что внутривен-
ное введение нормального физиологического 
раствора может быть связано с повышенным 
риском хирургических осложнений, острым по-
вреждением почек и смертью по сравнению с 
введением кристаллоидов с более низкими кон-
центрациями хлоридов [33].
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Таблица 2. Коллоидные растворы для внутривенных инфузий
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—	Нефротоксичен	 в	 сравнении	 с	 фи-
зиологическим	 раствором,	 особенно	
у	 пациентов	 с	 повышенным	 уровнем	
креатинина	в	сыворотке	
—	Выше	риск	острого	повреждения	по-

























—	 Выше	 риск	 развития	 острого	 по-




























59№ 5 (92), 2018 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua
научный обзор / Scientific Review
Однако эти неблагоприятные эффекты не по-
лучили подтверждения в нескольких рандомизи-
рованных клинических исследованиях, опублико-
ванных недавно [34–36].
С учетом того, что большая часть доказательств 
неблагоприятных эффектов физиологического 
раствора получена в обсервационных исследова-
ниях с высокой вероятностью погрешностей, эти 
доказательства можно считать неубедительными.
Нормальный физиологический раствор реко-
мендуют в качестве реанимационной жидкости 
первой линии для пациентов, которые являются 
гиповолемичными из-за потерь жидкости из верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, что 
приводит к гипохлоремическому метаболическому 
алкалозу и также характерно для пациентов с диа-
бетическим кетоацидозом. 
В то же время кристаллоидная (и коллоидная) 
жидкостная реанимация в настоящее время не 
приветствуются у пациентов с тупой и проника-
ющей травмой [37]. В этой популяции с целью 
уменьшения смертности принято следовать прин-
ципам damage control resuscitation. 
У пациентов с травматическим повреждени-
ем головного мозга нормальный физиологиче-
ский раствор предпочтительнее альбумина [38]. 
Не рекомендуют использование у этих пациентов 
гипотонических кристаллоидных растворов. До-
госпитальная реанимация с использованием ги-
пертонического солевого раствора также не дока-




Вероятность развития побочных эффектов, 
связанных с высоким содержанием хлорида в нор-
мальном физиологическом растворе, привела к бо-
лее широкому использованию буферизированных 
кристаллоидов. В этих растворах концентрацию 
хлора снижают путем добавления других анионов 
для достижения химического состава, близкого 
к химическому составу внеклеточной жидкости. 
Преобладающими анионами внеклеточной жид-
кости являются хлорид и бикарбонат, но раство-
ры, содержащие бикарбонат, нестабильны в пла-
стиковых полимерных контейнерах; используют 
альтернативные анионы, такие как лактат, ацетат, 
глюконат и малат [40]. Выбор аниона определяет-
ся желаемыми физико-химическими свойствами, 
фармакокинетикой и коммерческими соображе-
ниями. В частности, анионы должны быть не-
токсичными, быстро и эффективно метаболизи-
роваться, не влиять на риск печеночной и/или 
почечной дисфункции, иметь рН, который не вы-
зывает гемолиз или повреждение эндотелия.
Например, лактат может использоваться у па-
циентов без тяжелой дисфункции печени, по-
скольку он подвергается глюконеогенезу и входит в 
цикл Кребса через ацетил-коэнзим А. Ацетат также 
быстро метаболизируется, в том числе с помощью 
внепеченочных путей, что делает его теоретически 
привлекательным для использования у пациентов 
с повреждением или дисфункцией печени. Одно из 
предостережений заключается в том, что использо-
вание ацетата в растворах для гемодиализа связано 
с гипотензией, дисфункцией миокарда и наруше-
ниями обмена веществ. Цитрат, хотя и использует-
ся в диализных жидкостях, не является компонен-
том буферизованных кристаллоидных растворов. В 
дополнение к хлоридзамещающему аниону буфе-
ризированные растворы могут содержать катионы, 
отличные от натрия (например, калий, кальций и 
магний), в концентрациях, аналогичных внекле-
точной жидкости.
Некоторые буферизированные солевые рас-
творы относительно гипотоничны, то есть они 
имеют более низкую концентрацию натрия, чем 
внеклеточная жидкость. Чрезмерное введение та-
ких растворов может привести к гиперлактатемии, 
метаболическому алкалозу, гипотоничности (для 
соединений, содержащих лактат натрия) и кардио-
токсичности (для соединений, содержащих аце-
тат). Если растворы, содержащие кальций, вводят 
совместно с цитратными эритроцитами, во время 
введения могут образовываться микротромбы. Ги-
потонические кристаллоиды противопоказаны па-
циентам с травматическим повреждением голов-
ного мозга из-за их теоретического потенциала в 
отношении провоцирования отека мозга.
коллоидные растворы
Коллоидные растворы представляют собой су-
спензию больших молекул плазмы или полусинте-
тических молекул, которые не могут проникать че-
рез неповрежденные полупроницаемые мембраны. 
Продолжительность внутрисосудистого объемза-
мещающего эффекта, производимого конкретны-
ми коллоидами, варьирует и зависит от скорости 
метаболизма и очистки составляющих молекул. 
Как правило, внутрисосудистое объемное расши-
рение, достигаемое производными плазмы (4–6 ч), 
продолжительнее, чем у полусинтетических колло-
идов (1–4 ч), хотя фактическая продолжительность 
существенно различается между пациентами.
Теоретическое преимущество коллоидов над 
кристаллоидами заключается в том, что для уве-
личения внутрисосудистого объема необходим 
меньший объем жидкости, предполагающий, что 
использование коллоидов приведет к уменьшению 
отека интерстиция. Однако данные высококаче-
ственных слепых рандомизированных клиниче-
ских исследований, сравнивающих безопасность 
и эффективность коллоидных и кристаллоидных 
растворов, продолжают демонстрировать довольно 
умеренный объемный эффект коллоидов в сравне-
нии с кристаллоидами — 1 : 1,4. Инфузия колло-
идных растворов может снизить давление фильтра-
ции за счет увеличения онкотического давления, 
что также может привести к снижению скорости 
клубочковой фильтрации, однако клиническая 
значимость этого эффекта неясна [41–43].
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альбумин человеческий
Из доступных коллоидов человеческий аль-
бумин традиционно считался самым физиологи-
чески приемлемым раствором для реанимации и 
широко использовался во время Второй мировой 
войны [44]. Однако высокая стоимость альбумина 
и опасения относительно возможности передачи 
инфекций снизили его популярность после того, 
как стали доступны альтернативные полусинтети-
ческие коллоиды.
В физиологических условиях альбумин является 
преобладающим белком плазмы и главной состав-
ляющей плазменного коллоидно-осмотического 
давления. Нормальный биологический период по-
лувыведения альбумина составляет 15 дней. Эндо-
генный плазменный альбумин обладает многими 
физиологическими функциями, в том числе дей-
ствует в качестве буферной молекулы, является 
важным переносчиком как для эндогенных, так и 
для экзогенных молекул, а также основным вне-
клеточным антиоксидантом. Человеческий альбу-
мин представлен в клинической практике в виде 4, 
5, 20 или 25% раствора.
В целом использование альбумина в сравнении 
с физиологическим раствором для жидкостной ре-
анимации приводит к аналогичным результатам у 
пациентов в ОИТ. Данные из высококачественных 
рандомизированных клинических исследований 
показывают, что по сравнению с физиологическим 
раствором альбумин не снижает смертность у па-
циентов в ОИТ, включая тех, у кого наблюдалась 
гипоальбуминемия при поступлении в ОИТ, и, что 
важно, не влияет на риск развития острого повреж-
дения почек [45, 46].
Гипотонические растворы 4% альбумина проти-
вопоказаны у пациентов с травмой мозга из-за ри-
ска развития внутричерепной гипертензии [47, 48].
У пациентов с сепсисом имеются сомнительные 
данные в отношении того, связано ли поддержание 
концентрации альбумина в сыворотке с уменьшен-
ной смертностью. По данным исследования SAFE, 
реанимация с альбумином, а не солевым раствором 
могла бы снизить смертность [49].
Использование гиперонкотического (20–25%) 
альбумина для реанимации и поддержания кон-
центрации сывороточного альбумина ≥ 30 г/л было 
положительно оценено в исследовании Albumin 
Italian Outcome in Sepsis (ALBIOS). Анализ выявил 
снижение смертности в подгруппе пациентов с 
септическим шоком. Два небольших рандомизи-
рованных исследования, проведенные у пациен-
тов с циррозом, бактериальным перитонитом либо 
другими бактериальными инфекциями, показали, 
что добавление концентрированного альбумина к 
терапии антибиотиками снижает риск почечной 
недостаточности и смерти [50, 51].
В двух небольших рандомизированных клини-
ческих исследованиях пациенты с гипопротеине-
мией и острым повреждением легких, получавшие 
фуросемид, были случайным рандомизированы 
в соотношении 1 : 1 для получения концентриро-
ванного альбумина или нормального физиологи-
ческого раствора. У пациентов, получавших альбу-
мин, улучшились оксигенация и другие показатели 
дисфункции органов [52, 53].
Таким образом, имеющиеся в настоящее время 
данные свидетельствуют о том, что в целом альбу-
мин эквивалентен физиологическому раствору для 
жидкостной реанимации у критических пациен-
тов, но может иметь положительные эффекты у па-
циентов с сепсисом и со спонтанным бактериаль-
ным перитонитом или другими бактериальными 
инфекциями. Изоонкотический альбумин (4 или 
5%) в гипотоническом растворителе противопока-
зан пациентам с травмой головного мозга.
Гидроксиэтилкрахмал 
ГЭК получают путем гидроксиэтилзамещения 
амилопектина, полученного из сорго, кукурузы 
или картофеля. Он является наиболее часто ис-
пользуемым полусинтетическим коллоидом во 
всем мире. В растворах ГЭК растворителем высту-
пает физиологический солевой раствор или буфе-
ризированные кристаллоиды. Растворы ГЭК раз-
личают по концентрации, средней молекулярной 
массе и степени молярного замещения. 
Старые, гиперонкотические препараты ГЭК, 
такие как 10% пентастарх, имеют высокую молеку-
лярную массу (> 200 кДа) и высокую степень моляр-
ного замещения (> 0,6). Использование таких 10% 
растворов ГЭК (200/0,6) связано с повышенным 
риском развития острого повреждения почек, зуда и 
коагулопатии, увеличением необходимости исполь-
зования заместительной почечной терапии [54].
В ответ на эти результаты производители выпу-
стили менее концентрированные растворы ГЭК с 
более низкой молекулярной массой, такие как 6% 
ГЭК с молекулярной массой 130 кДа и молярным 
замещением около 0,4 (6% ГЭК (130/0,4) и 6% ГЭК 
(130/0,42)). Эти новые рецептуры ГЭК широко ис-
пользуются для жидкостной реанимации, особен-
но у пациентов, подвергающихся общей анестезии 
для обширных операций, и у пациентов с травмой 
и сепсисом. К сожалению, эти ГЭК второго поко-
ления, похоже, также нефротоксичны [55–58].
Крупные высококачественные слепые рандо-
мизированные клинические исследования про-
демонстрировали дозозависимый побочный эф-
фект 6% ГЭК (130/0,42) в ацетате Рингера на риск 
смерти и потребность в заместительной почечной 
терапии у пациентов с тяжелым сепсисом и септи-
ческим шоком, а также увеличение использования 
заместительной почечной терапии у всех пациен-
тов в ОИТ, получивших 6% ГЭК (130/0,4) в соле-
вом растворе [41, 43].
Метаанализ существующих данных демонстри-
рует существенное увеличение риска смерти и ис-
пользования заместительной почечной терапии 
у пациентов, получающих ГЭК, а нефротоксич-
ность, связанная с ГЭК, также проявляется в поч-
ках, пересаженных от доноров, которые получали 
растворы ГЭК [59, 60].
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Совокупность имеющихся данных свидетель-
ствует о том, что применение ГЭК приводит к не-
приемлемым рискам токсичности и не приносит 
никакой пользы по сравнению с кристаллоидами. 
Более того, назначение ГЭК не дает никаких оче-
видных преимуществ, связанных со смертностью 
или другими результатами [61, 62].
В результате регулирующие органы, такие как 
FDA и Европейское лекарственное агентство 
(EMA), установили ограничения на использование 
ГЭК у критических пациентов с высоким риском 
[63–65].
желатин
Желатин готовят путем гидролиза бычьего или 
свиного коллагена. Наиболее распространенными 
препаратами являются сукцинированный желатин 
и связанный с мочевиной желатин-полигелин, оба 
из которых имеют длительный срок хранения. Они 
готовятся на физиологическом растворе. Желатин 
имеет относительно низкую молекулярную массу 
(30–35 кДа) и увеличивает объем плазмы только 
1–2 ч, после чего он метаболизируется и выводит-
ся через почки.
Использование жидкостей на основе желатина 
связано с повышенным риском развития острого 
повреждения почек из-за накопления желатина в 
ретикулоэндотелиальной системе, а также может 
вызвать опасную для жизни анафилаксию. От-
сутствуют крупномасштабные исследования по 
сравнению эффективности и безопасности жела-
тинов с другими реанимационными жидкостями, 
и их роль в качестве реанимационных жидкостей 
не была четко определена. Что касается растворов 
ГЭК, то в отсутствие каких-либо данных, предпо-
лагающих преимущество растворов желатина над 
кристаллоидами, их дальнейшее использование 
трудно оправдать [66, 67].
объем жидкости и перегрузка 
жидкостью
Лечение пациента с шоком неизбежно приво-
дит к некоторой перегрузке жидкостью и электро-
литами в результате жидкостной реанимации с 
целью восстановления внутрисосудистого объ-
ема, увеличения сердечного выброса, доставки 
кислорода и улучшения оксигенации тканей. Ка-
пиллярная утечка, присущая шоку, способствует 
экстравазации жидкости, вызывая относительную 
центральную гиповолемию, которая часто требует 
дальнейшего введения жидкости, несмотря на ин-
терстициальный отек.
Ряд исследований демонстрирует связь между 
перегрузкой жидкостью и худшими исходами лече-
ния для критических пациентов, особенно у паци-
ентов с септическим шоком и/или острым респи-
раторным дистресс-синдромом [16].
Массивная инфузия жидкости потенциально 
вызывает порочный круг, в котором интерстици-
альный отек индуцирует органную дисфункцию, 
которая способствует накоплению жидкости, мо-
жет вызывать отек и дисфункцию органов. Поэто-
му интенсивная терапия шока должна включать 
мероприятия по уменьшению совокупного водно-
го баланса [68–71]. 
Как правило, жидкость первоначально вводит-
ся в виде болюса (например, обновленные реко-
мендации по сепсису рекомендуют 30 мл/кг в пер-
вый час интенсивной терапии [72] с последующей 
поддерживающей инфузией).
Известно, что введение жидкости у пациентов 
с олигурией и риском развития острого поврежде-
ния почек обычно приводит к накоплению жидко-
сти, что может быть вредным для почек. У здоро-
вых людей введение 2 л кристаллоидной жидкости 
увеличивает объем почек [73]. Поскольку почка 
является инкапсулированным органом, такой отек 
может приводить к повышению резистентности 
к венозному возврату и способствовать почечной 
ишемии. Рестриктивный подход к жидкостной те-
рапии, дополненный при необходимости инотроп-
ной или вазопрессорной поддержкой для поддер-
жания перфузии органов и давления фильтрации в 
почках улучшит результаты интенсивной терапии. 
В поддержку рестриктивного подхода свиде-
тельствуют результаты экспериментального ис-
следования Conservative Versus Liberal Approach 
to Fluid Therapy of Septic Shock in Intensive Care 
(CLASSIC) [74], которое показало, что острое по-
вреждение почек реже случается у пациентов с 
септическим шоком, которым случайным образом 
была использована ограничительная жидкостная 
стратегия.
Совокупные данные исследований ранней 
целенаправленной терапии (early goal-directed 
therapy — EGDT), которые предусматривали ис-
пользование агрессивной инфузионной терапии 
у пациентов с септическим шоком, не обнаружи-
ли положительного эффекта EGDT на смертность 
или функцию органов [75, 76].
Противоположные данные получены в рандо-
мизированном исследовании, опубликованном в 
2018 году, в котором 3000 пациентов были рандо-
мизированы на рестриктивную или либеральную 
стратегию инфузии жидкости во время и после 
обширных операций на брюшной полости [77]. 
Пациенты, которым назначалась либеральная те-
рапия, имели более низкие показатели острого 
повреждения почек и хирургических инфекций, 
меньшее число пациентов получали заместитель-
ную почечную терапию. 
Эти данные свидетельствуют о том, что дока-
зательства, полученные в ходе испытаний у па-
циентов с тяжелыми заболеваниями, особенно с 
сепсисом, не следует экстраполировать для выбора 
тактики интенсивной терапии в периоперацион-
ном периоде и наоборот.
Несмотря на то, что механизмы, посредством кото-
рых либеральная жидкостная стратегия может приве-
сти к плохим результатам, еще предстоит установить, 
существующая теория утверждает, что вероятным 
виновником является введение больших количеств 
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натрия и хлора. Быстрая инфузия и высокообъемная 
инфузионная терапия остаются распространенными 
в клинической практике из-за убеждения, что острое 
повреждение почек может возникнуть в результате 
нескорригированной гиповолемии. Однако в насто-
ящее время эта практика не поддерживается, но и не 
опровергается существующими рандомизированны-
ми клиническими исследованиями.
В качестве поддерживающей инфузии для по-
крытия ежедневных основных потребностей па-
циента в воде, глюкозе и электролитах обычно ис-
пользуют 25–30 мл/кг массы тела воды, 1 ммоль/кг 
калия, 1–1,5 ммоль/кг натрия в день и глюкозу или 
декстрозу 5 или 10% 1,4–1,6 г/кг (во избежание го-
лодного кетоацидоза) [78].
тип жидкости
Тип жидкости, получаемой пациентами, может 
влиять как на функцию органа, так и на исход ле-
чения пациента. Эффекты ГЭК, альбумина и же-
латина уже обсуждались выше. Значительная часть 
доказательств, подтверждающих использование 
буферизированных растворов, а не обычного фи-
зиологического раствора, взята из обсервационных 
исследований в периоперационной медицине [31].
Данные из рандомизированных клинических 
исследований у критических пациентов неуклонно 
накапливаются, но пока не являются окончатель-
ными. В исследовании Р. Young и соавт. (2015) не 
выявлено различий между кристаллоидными ин-
фузионными растворами в отношении риска раз-
вития острого повреждения почек и потребности в 
заместительной почечной терапии [33].
Наиболее убедительные доказательства на се-
годняшний день взяты из двух рандомизирован-
ных клинических исследований, проведенных в 
США [34, 35]. Сравнивали нормальный физио-
логический раствор с двумя буферизированными 
кристаллоидами (либо лактатным раствором Рин-
гера, либо PlasmaLyte A) для лечения всех пациен-
тов в ОИТ. Показано, что буферизированные рас-
творы реже способствовали появлению серьезных 
неблагоприятных явлений со стороны почек. Это 
преимущество было наиболее заметно у пациен-
тов, у которых была исходно скомпроментирована 
почечная функция.
Продолжается анализ данных исследований 
BaSICS [79] (11 000 пациентов в ОИТ в Бразилии) и 
PLUS [80] (8,8 тыс. пациентов в ОИТ в Австралии и 
Новой Зеландии). Вне рандомизированных клиниче-
ских исследований было бы разумно предпочесть бу-
феризованные солевые растворы над изотоническим 
солевым раствором, хотя призывы отказаться от ис-
пользования нормального физиологического раство-
ра могут оказаться преждевременными [81, 82].
«Четыре d» инфузионной терапии
При назначении инфузионной терапии у пациен-
тов с шоком мы должны учитывать состав, фармако-
динамические и фармакокинетические свойства ин-
фузионных сред. В клинической ситуации мы должны 
рассмотреть «четыре D» жидкостной терапии: drug, 
dosing, duration and deescalation — препарат, доза, про-
должительность введения и деэскалация [3, 83]. 
оценка ответа пациента  
на инфузию жидкости
Состояние, при котором пациент будет реаги-
ровать на введение жидкости путем значительного 
увеличения ударного объема и/или сердечного вы-
броса или их суррогатов, считают положительным 
ответом на проводимую инфузионную терапию. 
Пороговое значение — 15 % обычно используют 
для определения такого ответа.
Ряд исследований показывает, что положитель-
ная реакция на инфузию жидкости, которая явля-
ется нормальным физиологическим состоянием, 
встречается только у половины пациентов, полу-
чающих внутривенную жидкость в отделениях ин-
тенсивной терапии [84].
выводы
— Внутривенное введение жидкостей являет-
ся одним из наиболее распространенных вмеша-
тельств в медицине критических состояний, но 
большая часть физиологической теории, на ко-
торой основана практика, являлась ошибочной и 
была изменена.
— Существует четыре основных показания для 
внутривенного введения жидкости у критических 
больных: жидкостная реанимация, поддержание 
или замещение физиологического объема цирку-
лирующей жидкости и электролитов организма, 
растворение и доставка лекарственных средств и 
парентеральное питание. 
— Необходимо рассматривать назначение вну-
тривенных жидкостей, как и других лекарственных 
препаратов (например, антибиотиков), с учетом 
четырех D (drug, dosing, duration, deescalation — вы-
бор препарата, доза, продолжительность введения, 
деэскалация).
— Четыре фазы жидкостной терапии (реанима-
ция, оптимизация, стабилизация и эвакуация) со-
ответствуют современной патофизиологической 
теории и требуют ответить на четыре основных 
вопроса инфузионной терапии: 1. Когда начинать 
внутривенную инфузию? 2. Когда прекратить ин-
фузию жидкости? 3. Когда начать удаление жидко-
сти? 4. Когда прекратить удаление жидкости? 
— Кристаллоидные жидкости следует использо-
вать в качестве терапии первой линии; у большин-
ства пациентов; буферизованные солевые растворы, 
по-видимому, дают преимущества по сравнению с 
обычным физиологическим раствором.
— Использование альбумина может быть по-
лезным у пациентов с сепсисом, циррозом или ин-
фекциями, но альбумин в гипотоническом раство-
ре противопоказан пациентам с травматическим 
повреждением мозга.
— Синтетические коллоиды, особенно гидро-
ксиэтилкрахмал и желатин, не должны использо-
ваться из-за их неприемлемых профилей безопас-
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ности и отсутствия доказанных преимуществ по 
сравнению с кристаллоидами.
— Стратегии, которые ограничивают внутривен-
ное введение жидкости, могут снизить заболевае-
мость и смертность, но для подтверждения этих дан-
ных необходимы более масштабные исследования.
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клінічна фізіологія і клінічна фармакологія сучасної інфузійної терапії циркуляторного шоку  
(огляд літератури)
Резюме. В огляді літератури подані сучасні погляди щодо ін-
фузійної терапії циркуляторного шоку. Описані фізіологічна 
чотирифазна модель шоку і переглянуте рівняння Старлінга. 
Наведене обґрунтування вибору інфузійних розчинів, іх до-
зування й тривалості введення. Інтенсивна терапія в пацієн-
тів із шоком включає чотири фази інфузійної терапії: 1) рі-
динної реанімації; 2) оптимізації волемічного статусу; 3) ста-
білізації волемічного статусу; 4) евакуації надлишку рідини. 
Під час даної терапії необхідно відповісти на чотири питання: 
1) коли починати внутрішньовенну інфузію рідини? 2) коли 
припинити внутрішньовенну інфузію рідини? 3) коли почи-
нати деескалацію інфузійної терапії або активне видалення 
рідини? 4) коли припинити деескалацію інфузійної терапії? 
Для оцінки та моніторингу ефективності інфузійної терапії 
можливе використання статичних і динамічних маркерів 
серцевого переднавантаження. Щодо низки препаратів для 
внутрішньовенного введення отримані дані сучасних висо-
коякісних досліджень, що демонструють їх небезпечні по-
бічні ефекти і пропонують відмову або суттєве обмеження 
їх подальшого використання. Перевантаження рідиною 
й набряк тканин під час інтенсивної терапії невідкладних 
станів можуть наносити суттєву шкоду пацієнтам. Ці дані є 
аргументом на користь рестриктивної стратегії інфузійної те-
рапії, що може покращити результати лікування критичних 
хворих. Призначення інфузійної терапії в пацієнтів із шоком 
потребує урахування складу, фармакодинамічних і фармако-
кінетичних властивостей інфузійних розчинів. У клінічній 
практиці необхідно розглянути «чотири D» рідинної терапії: 
drug, dosing, duration, deescalation — препарат, доза, трива-
лість введення і деескалація.
Ключові слова: шок; фізіологія; інфузійна терапія; огляд 
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clinical physiology and clinical pharmacology of modern fluid therapy of circulatory shock  
(literature review)
Abstract. The review of the literature presents modern views 
on the fluid therapy of circulatory shock. A physiological four-
phase shock model and a revised Starling equation are de-
scribed. The choice of solution for infusion, their dosage and 
duration of administration are given. Intensive care in patients 
with shock involves four phases of fluid therapy: 1) fluid resus-
citation; 2) optimization of the volemic status; 3) stabilization 
of the volemic status; 4) evacuation of excessive fluid. During 
this therapy, it is necessary to answer four questions: 1) when 
to start intravenous fluid infusion? 2) when to stop intravenous 
fluid infusion? 3) when to start the de-escalation of fluid ther-
apy or active fluid removal? 4) when to stop the de-escalation 
of the fluid therapy? To monitor the effectiveness of infusion 
therapy, it is possible to use static and dynamic markers of car-
diac preload. For many of drugs for intravenous administration, 
the data from modern high-quality studies have been obtained 
that show the dangerous side effects of these agents and sug-
gest a refusal or substantial restriction of their further use. Fluid 
overload and tissue edema during intensive care of emergency 
conditions can cause significant harm to patients. These find-
ings are a strong argument in favor of a restrictive fluid therapy 
strategy that can improve the outcomes of treatment in critical 
patients. The administration of fluid therapy in patients with 
shock requires taking into account the composition, pharma-
codynamic and pharmacokinetic properties of infusion fluid. 
In clinical practice, it is necessary to consider four “D” of fluid 
therapy: drug, dosing, duration and de-escalation.
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